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A legutóbbi évtizedek során az iparosodott társadalmakban folyamatosan emelkedik a diabetes és az obesitas incidenciája, és ezzel 
párhuzamosan egyre gyakrabban lépnek fel alvászavarok, rövidebb az alvással töltött idő, nő a krónikus alváshiány gyakorisága. 
Egyre több adat támasztja alá azt a feltételezést, amely szerint az elhízás és a cukorbetegség, valamint az alvászavarok között egy 
önrontó kör teremt kapcsolatot: az alvás-ébrenlét zavarok hatnak az endokrin és az anyagcsere-állapotra, ugyanakkor a metabolikus 
eltérések befolyásolják az alvás szabályozását. Az alvászavarok közül az alvásfüggő légzészavarok, azon belül is az obstruktív alvási 
apnoe mutat leginkább összefüggést a kóros szénhidrát-anyagcserével. A cukorbetegeknél magasabb az alvási apnoe prevalenciája és 
a középsúlyos, illetve súlyos alvási apnoéban szenvedők aránya az átlagpopulációhoz képest. A centrális obesitas az alvási apnoénak 
és a cukorbetegségnek is fontos rizikófaktora, de az obesitastól független, közvetlen kapcsolatot is sikerült igazolni a diabetes és az 
apnoe között. A diabeteses neuropathia és a metabolikus szindróma összefüggést mutat az apnoe előfordulásával és súlyosságával. 
Kapcsolat mutatható ki az apnoés epizódok következtében fellépő intermittáló hypoxia és az inzulinrezisztencia között, aminek 
következtében megnőhet a diabetesrizikó, vagy a meglévő diabetes glykaemiás kontrollja romolhat. A diabetológus és az alvásdiag-
nosztikában jártas szakorvosok összehangolt, preventív munkájával a betegek életminősége és a betegség kimenetele javítható.
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Links between diabetes mellitus and sleep disorders: 
focusing on obstructive sleep apnea
During the past decades obesity and diabetes have become increasingly common in modern, industrialized societies. At the same 
time sleep disorders, chronic sleep loss and sleep deprivation have also become more and more prevalent. There may be a positive 
feed back circle between the two disorders: sleep problems may affect endocrine function and metabolic conditions, while meta-
bolic abnormalities potentially interfere with sleep regulation. Sleep-disordered breathing, obstructive sleep apnea in particular, has 
the strongest association with glucose metabolism. Prevalence and severity of obstructive sleep apnea are higher among diabetic 
individuals compared to non-diabetic subjects. Central obesity is an important risk factor both in diabetes and sleep apnea, and 
recent evidence supports the direct association between them. Diabetic neuropathy and metabolic syndrome parameters correlate 
with the presence and severity of obstructive sleep apnea. Intermittent hypoxia may cause insulin resistance, consequently increasing 
the risk of diabetes and further impairing glycemic control. Specialists in both diabetology and sleep medicine need to work to-
gether to prevent the negative interactions between these two groups of disorders and to also preserve patients’ quality of life and 
to improve outcomes.
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Rövidítések
AHI = apnoe/hypopnoe index; CI = konfi denciaintervallum; CPAP = 
(continuous positive airway pressure) folyamatos légúti nyomású terá-
pia; EDS = (excessive daytime sleepiness) kóros nappali álmosság; IDF 
= (International Diabetes Federation) Nemzetközi Diabetes Szövet-
ség; IGT = (impaired glucose tolerance) kóros glükóztolerancia; ivGTT 
= intravénás glükóztolerancia-teszt; oGTT = orális glükóztolerancia-
teszt; OSA = (obstructive sleep apnea) obstruktív alvási apnoe; OSAS 
(obstructive sleep apnea syndrome) obstruktív alvási apnoe szindróma; 
OR = esélyhányados; RLS = (restless legs syndrome) nyugtalan láb 
szindróma; SDB = (sleep-disordered breathing) alvásfüggő légzésza-
var; WHR = (waist-to-hip ratio) derék-csípő hányados 
Az elmúlt 40 évben a diabetes – elsősorban a 90%-ot ki-
tevő 2-es típusú kórforma – prevalenciája világszerte 
emelkedik, és ez az emelkedés egyre növekvő ütemű. 
Az előrejelzések szerint 2030-ra a világ népességének 
4,4%-a fog cukorbetegségben szenvedni [1]. A 2-es tí-
pusú diabetes mellitus (2TDM) növekvő gyakoriságával 
párhuzamosan világszerte csökken az alvásidő, és emel-
kedik az alvászavarok prevalenciája. E két állapot kapcso-
latának vizsgálatát egyre több tanulmány tűzi ki célul, 
s ezek eredménye arra utal, hogy a diabetes és az alvás 
mennyiségének, illetve minőségének változása között 
komplex, kétirányú kapcsolat valószínűsíthető. 2TDM-
ben az anyagcsere-eltérések miatt számos központi ideg-
rendszeri szövődmény, neurotranszmitter eltérések, ve-
getatív diszfunkciók léphetnek fel, amelyek befolyásolják 
az endokrin rendszerek működését és ezzel együtt a fi zi-
ológiás alvásszabályozást is [2]. Az alvással töltött idő 
alatt pedig a látszólagos passzivitás ellenére aktív és dina-
mikus folyamatok állítják helyre a szervezet homeosz-
tázisát, és modulálják a metabolikus, az endokrin és a 
cardiovascularis rendszer működését, valamint regenerá-
cióját is, s mindez alapján valószínűsíthető, hogy a nem 
fi ziológiás alvás – számos egyéb negatív hatása mellett – 
szerepet játszhat a diabetes kialakulásában is [3].
Tanulmányunkban a diabetes és az alvászavarok kap-
csolatát foglaljuk össze, különös tekintettel az alvás-
deprivációra, amely a modern, iparosodott társadalmak 
szinte teljes lakosságát érinti, és az obstruktív alvási 
apnoéra (obstructive sleep apnea, OSA), amely számos 
epidemiológiai és klinikai tanulmány alapján az alvásza-
varok közül a legszorosabb kapcsolatban van a meta-
bolikus eltérésekkel, a diabetesrizikóval és a 2TDM-mel. 
Mindezek és az OSA súlyossága között összefüggés mu-
tatható ki, valamint valószínűsíthető, hogy a diabetes ön-
magában rizikótényezője az alvás alatti vagy alvásfüggő 
légzészavarok (sleep-disordered breathing, SDB) kiala-
kulásának. Az OSA és a 2TDM között a legújabb ered-
mények szerint független kétirányú kapcsolat van.
Az alvásdepriváció és a diabetes 
kapcsolata
A modern iparosodott társadalmak lakossága krónikusan 
egyre kevesebbet alszik, tartós alvásmegvonásban szen-
ved. Az Egyesült Államok felnőtt lakosságának több mint 
egyharmada alszik 6 óránál kevesebbet éjszakánként, és 
az elmúlt 40 év során a kérdőíves felmérések során beval-
lott alvásidő majdnem 2 órával csökkent.
Az akut alvásmegvonásról igazolódott, hogy hátrá-
nyosan befolyásolja az anyagcsere-állapotot. A 24 órás 
(teljes) alvásdepriváció glükózmetabolizmusra kifejtett 
hatását 28 egészséges fi atalember részvételével tanul-
mányozták egy randomizált, kontrollált vakvizsgálat-
ban. A vizsgálati és a kontrollcsoportot (ez utóbbi tagjai 
a vizsgálat napján normálisan aludtak) egyaránt 14-14 
személy alkotta. A teljes alvásmegvonás utáni éhomi 
glükózszint magasabb, az inzulinérzékenység alacso-
nyabb volt, mint a kontrollcsoportban [4]. Ismert, hogy 
a teljes alvásmegvonás rágcsálókban és emberben is ösz-
szefüggésben áll a hiperfágiával. A részleges alvásmeg-
vonás hatását az étvágyra 12 egészséges fi atalemberen 
vizsgálták, akik két napig részleges alvásmegvonáson 
mentek keresztül, másik két napig alvásmegvonás nélkül, 
„nagyot” aludtak. A részleges alvásmegvonás idejében 
az anorexigen hormonok (leptin) szintje alacsonyabb, 
míg az orexigen hormonok (ghrelin) szintje magasabb 
volt, nőtt az éhségérzet és az étvágy, valamint a szénhid-
ráttartalmú ételek fogyasztása is [5].
A krónikusan fennálló szélsőségesen rövid, illetve 
hosszú időtartamú alvásról már régebben kimutatták, 
hogy fokozott cardivascularis és összmortalitással áll 
 kapcsolatban. Az alvásidő és a diabetesrizikó, a kóros 
glükózintolerancia (impaired glucose tolerance, IGT), 
illetve a cukorbetegség kapcsolatát ugyanakkor csak 
nemrég kezdték el vizsgálni. Nagy populációs, prospek-
tív vizsgálatokban, a Sleep Heart Health Studyban (n = 
1488) és a Nurses’ Health Studyban (n = 70 000) a cu-
korbetegségre, valamint a kóros glükóztoleranciára vo-
natkozó korrigált esélyhányados 1,5–2,5-szer volt na-
gyobb a 6 órát vagy annál kevesebbet, illetve a 9 órát 
vagy annál többet alvók csoportjában a 7–8 órát alvók-
kal összehasonlítva [6, 7]. Hasonlóképpen, a Hungaro-
study 2002 országos reprezentatív egészségfelmérés 
 adatai alapján a felnőtt magyar lakosság körében a legala-
csonyabb diabetesprevalenciát (4,5%) azoknál a szemé-
lyeknél mértük, akiknél az átlagos alvásidő 6-8 óra kö-
zött volt. Öt óránál kevesebb alvás esetén (a populáció 
6,7%-a) 11,9%, 8 óránál több alvás esetén (a populáció 
21,5%-a) 7,3% volt a diabetes prevalenciája [8].
A 2TDM-ben szenvedő páciensek kevesebbet alsza-
nak, mint az átlagnépesség. E betegcsoportban az alvás-
minőséget és a nappali álmosságot a Pittsburgh Sleep 
Quality Index, illetve az Epworth-álmosságkérdőívekkel 
vizsgálva kiderült, hogy a cukorbetegek több alvásprob-
lémával küszködnek, mint a korban, nemben egyezte-
tett kontrollcsoport [9]. Csuklóaktigráffal rövidebb 
 alvásidő, alacsonyabb alváshatékonyság, gyakoribb al-
vásmegszakítás és nagyobb éjszakai mozgásidő volt de-
tektálható a diabeteses csoportban [10]. Egy afroame-
rikai 2TDM-es populációban a kérdőívvel felmért 
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alvásidő és alvásminőség a HbA
1c
-érték szignifi káns 
prediktorának bizonyult [11].
Az obstruktív alvási apnoe és a diabetes 
kapcsolata
Az obstruktív alvási apnoe defi níciója
és klinikuma
Az obstruktív alvási apnoe (OSA) az alvás alatt fellépő 
légzési rendellenességek (sleep disordered breathing, 
SDB) leggyakoribb formája. Kulcsepizódja a felső lég-
utak (lágy szájpad és gégefedő közötti szakasz, oro-
pharinx) alvás alatti, ismétlődő, részleges vagy teljes elzá-
ródása, amelynek következtében hypopnoe vagy apnoe 
alakul ki. Apnoe esetén a légzésben teljes szünet áll be, 
amelynek tartama a 10 másodpercet meghaladja. Hy-
popnoe során a légáramlás legalább 30%-os, és az oxi-
génszaturáció legalább 4%-os csökkenése következik be. 
Az apnoe obstruktív jellegű, amennyiben a zárt légutak 
ellenében belégzési erőfeszítés (effort) lép fel, ennek hi-
ányában centrális apnoéről beszélünk.
Az obstruktív alvási apnoe gyanúja általában a horko-
lás és a túlzott nappali aluszékonyság esetén merül fel. 
Jellegzetes tünetek a hangos, egyenetlen horkolás, az 
 alvás alatti légzéskimaradás, továbbá a nyugtalan alvás, 
fulladásérzéssel vagy nehézlégzéssel kísért hirtelen ébre-
dések, szájszárazság, alvás alatti nyálfolyás, éjszakai izza-
dás és nocturia. A légzéskimaradással, illetve légáram lás-
csökkenéssel járó epizódok a szimpatikus aktiválódás 
miatt mikroébredésekhez, arousalokhoz vezetnek, ami 
miatt az alvás felszínessé, töredezetté válik. A betegek 
ébredéskor nem érzik kipihentnek magukat, reggeli tom-
pultságról és fejfájásról, csökkent koncentrálási képesség-
ről és szexuális zavarról számolnak be. A nem pihentető 
alvás következtében nappali fi gyelem- és memóriazavar, 
valamint kóros alváskésztetés léphet fel, amely nagyban 
hozzájárul a közúti és a munkahelyi balesetek előfor-
dulásához, valamint rontja a betegek életminőségét. Az 
obstruktív alvási apnoe szindróma (obstructive sleep 
apnea syndrome, OSAS) az OSA és ezen nappali tünetek 
együttesének neve.
Az OSA az egészségi állapot és az életminőség jelentős 
romlásával jár, továbbá fokozott cardiovascularis morbi-
ditási és mortalitási kockázatot jelent az ismétlődő vér-
nyomás-emelkedés, a fokozott szimpatikus aktivitás, az 
oxidatív stressz, az endothelialis diszfunkció és a gyulla-
dásos mediátorok felszabadulása miatt. Szoros kapcsolat-
ban van a hypertoniával, szerepet játszhat az ischaemiás 
szívbetegség, a szívelégtelenség, a pulmonalis hypertonia 
és a jobb kamrai diszfunkció, a stroke, a szívritmuszava-
rok és a hirtelen szívhalál kialakulásában [12, 13]. Hazai 
felmérésünk szerint (n = 12 643) a magyar felnőtt lakos-
ságban a férfi ak 37%-a, a nők 21%-a horkol hangosan, 
légzésszünetekkel. A hangosan, légzésszünetekkel hor-
kolók szignifi kánsan magasabb rizikóval rendelkeznek a 
magas vérnyomás, a szívinfarktus és az agyvérzés kialaku-
lására, és az egészségügyi ellátást nagyobb mértékben 
veszik igénybe, mint a nem horkolók [14]. A diabeteses 
betegek alvási apnoe nélkül is a nagy cardiovascularis ri-
zikójú betegcsoportba tartoznak, alvási apnoe jelenléte 
esetén a cardiovascularis szövődmények idő előtti fel-
erősödésére számíthatunk.
Az OSA és a szénhidrát-anyagcsere 
kapcsolatának patomechanizmusa
Az OSA hátterében álló legfőbb patofi ziológiai eltérések 
– intermittáló hypoxia és szimpatikus idegrendszeri akti-
váció – különböző mechanizmusokon keresztül meta-
bolikus elváltozásokhoz vezethetnek, ezt szemlélteti az 
1. ábra. Állatkísérletek alapján az intermittáló hypoxia 
miatt (5–6%-os oxigénszaturáció-csökkenés óránként 
60-szor, 9 ébrenléti órán át) csökken a teljes test inzu-
linszenzitivitása, az izmok glükózfelvétele, és nő a he-
paticus glükózprodukció [15]. Oltmanns és munka-
társai egészséges embereken vizsgálták a vércukor- és 
inzulinszint-változásokat normoxia és 30 perces akut 
hypoxia (75%-os oxigénszaturáció) során. Glükóz into le-
rancia, emelkedett szívfrekvencia és katecholaminszintek 
jellemezték a hypoxia időszakát a normoxián mért érté-
kekhez képest [16]. Az OSA-ban szenvedő pácienseknél 
hypoxia-reoxigenizáció zajlik le egy éjszaka több száz-
szor, és a reoxigenizáció alatt reaktív oxigéngyökök 
 szabadulnak fel. A megnövekedett oxidatív stresszről 
 kimutatták, hogy fontos mechanizmus lehet az inzu-
linrezisztencia és a 2TDM kifejlődésében [17]. Feltéte-
lezések szerint az egész napon át tartó emelkedett szim-
patikus idegrendszeri aktiváció egyik oka a nocturnalis 
hypoxia lehet. A szimpatikus idegrendszeri aktiváció ha-
tására egyrészt arousal lép fel, az alvás fragmentálódik, 
másrészt antiinsularis hormonok választódnak el, fokoz-
va a gli ko lízist, a glükoneogenezist, és csökkentve az 
inzulin elvá lasztást és -érzékenységet [18]. A hypoxia és 
a szimpatikus idegrendszeri aktiváció a hypothalamus-
hypophysis-mellékvesekéreg tengely aktivációjához ve-
zet, amelynek emelkedett vagy nem megfelelő idő-
pontban történő kortizolelválasztás a következménye. 
Megemelkedik továbbá a gyulladásos markerek szintje, 
és fokozott lesz a monocyta-, lymphocytaaktiváció [19]. 
Az arousalok halmozott előfordulása esetén csökken a 
lassú hullámú alvásban töltött idő, amelynek szelektív 
gátlása (alvásdepriváció és hypoxia nélkül) egészséges fi -
atalokban is csökkenti az inzulinszenzitivitást, és kóros 
glükóztoleranciához vezet [20].
Vizsgálati módszerek
Az OSA és a diabetes kapcsolatát vizsgáló kutatócsopor-
tok különböző földrajzi régióból különböző vizsgálati 
populációval és módszertannal dolgoztak. Az OSAS tí-
pusos tüneteit és rizikóját például kérdőíves módszerrel 
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1. ábra Az OSA és a szénhidrát-anyagcsere kapcsolatának pato mecha nizmusa 
HHMVK-tengely = hypothalamus-hypophysis-mellékvesekéreg tengely; ROS = reaktív oxigéngyökök
Alvási apnoe
Szimpatikus aktiváció








( ↑ IL-6, ↑ TNF-α)
Változások az
adipokinek szintjében
( ↑ leptin, ↓ adiponektin)
Inzulinrezisztencia/β-sejt-diszfunkció
Glukózintolerancia/2-es típusú diabetes
is felmérték, amelyre a legelterjedtebben használt kérdő-
ív a Berlin kérdőív. A kérdőív a három vezető tünet: 1. a 
horkolás és légzéskihagyás, 2. a nappali fáradtságérzés és 
álmosság, valamint 3. a magasvérnyomás-betegség vagy 
obesitas meglétének alapján különíti el a kis és nagy rizi-
kójú betegeket. A szerzők 86%-os szenzitivitást és 77%-
os specifi citást találtak a normálpopulációban, azonban 
cukorbetegeknél még nem történt nagy esetszámú vali-
dálás [21].
Az OSA pontos diagnózisának és súlyosságának meg-
állapítására a poliszomnográfi ás (PSG) vizsgálat a leg-
alkalmasabb. Az eddig elvégzett keresztmetszeti és kis-
számú prospektív vizsgálatban az OSA súlyosságát 
általában az apnoe/hypopnoe index (AHI, amely az al-
vás alatti átlagos apnoe- és hypopnoeszámot jelenti órán-
ként), valamint az oxigéndeszaturáció (az oxigén szatu rá-
ció-esés vagy a 90%-os oxigénszaturációs érték alatt 
töltött százalékos idő) meghatározásával mérték. Az al-
vási apnoe mértéke az AHI alapján lehet enyhe (5≤ AHI 
<15), középsúlyos (15≤ AHI <30) és súlyos (30≤ AHI). 
A metabolikus állapot értékelése általában az éhomi vér-
cukor- és inzulinszint, a HbA
1c
, a HOMA-index-meg ha-
tározás vagy oGTT (orális glükóztolerancia-teszt), illetve 
ivGTT (intravénás glükóztolerancia-teszt)-vizsgálatok 
eredménye alapján történt, de előfordult, hogy önbeval-
láson vagy az orvosi dokumentáción alapult a diabetes 
diagnózisa.
Az obstruktív alvási apnoe epidemiológiája 
cukorbetegségben
Ismert, hogy az 1-es típusú diabetes mellitus a légzéssza-
bályozó mechanizmusok globális gátlásához vezethet 
[22]. Einhorn és munkatársai az SDB előfordulását vizs-
gálták egy random kiválasztott 2TDM-es betegpopulá-
ción, és a betegek 36%-ánál találtak mérsékelten súlyos 
vagy súlyos apnoét [23]. A Sleep Heart Health Study 
eredményei alapján, amelyben 6000 személyt vizsgáltak 
meg poliszomnográffal, a cukorbetegeknél magasabb 
volt az SDB prevalenciája (58%) [24], mint a normális 
középkorú populációban, ahol a férfi ak 24%-ánál, a nők 
9%-ánál mutattak ki 5 vagy annál több apnoés eseményt 
[25]. Az OSAS előfordulását cukorbetegeknél 23%-ra 
becsülték Berlin kérdőívvel és pulzoximéterrel vizs-
gálva [26], míg az átlagpopulációban a férfi aknál 4%-os, 
a nőknél 2%-os a prevalencia [25]. Egy multicentri-
kus vizs gálat keresztmetszeti adatainak analízise szerint a
2TDM-es obes páciensekben kivételesen magas a diag-
nosz ti zálatlan OSA prevalenciája, több mint 75%-uk nak 
volt közepesen súlyos és súlyos OSA-juk PSG-s vizsgálat 
alapján [27].
A legnagyobb betegszámú klinikai vizsgálatban Mes-
lier és munkatársai 595 férfi t vizsgáltak, akiket OSA-
gyanúval küldtek alváslaboratóriumba. A keresztmetszeti 
vizsgálatban a PSG és az oGTT alapján az OSA-páciensek 
között 30,1% volt a cukorbetegség jelenléte, míg a nem 
apnoés horkolókban 13,9%. Az éhomi és a terhelés utáni 
vércukorszintek az OSA súlyosságával párhuzamosan 
növekedtek, az inzulinszenzitivitás csökkent [28]. Egy 
másik eset-kontroll vizsgálatban azt találták, hogy az 
OSA-páciensek 79,2%-ának volt kóros glükóztoleranciája, 
25%-uknak volt diagnosztizálatlan cukorbetegsége [29]. 
A HOMA-indexszel vizsgált inzulinrezisztencia és a glü-
kóztolerancia-teszt kóros eredménye közel kétszeres 
 valószínűséggel fordult elő 5 feletti AHI, illetve az oxi-
génszaturáció 4%-os csökkenése esetén. Az AHI értéké-
nek 1-gyel való emelkedése 0,5%-kal magasabb inzulin-
rezisztencia-értékkel járt együtt [30].
Az alábbi vizsgálat egyike azoknak a vizsgálatoknak, 
amelyekben igazolódott, hogy az OSA és a diabetes 
mellitus között a centrális obesitastól független kapcsolat 
van. Normoglykaemiás magas vérnyomásos férfi akat (n = 
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116, 40–79 éves kor között) vizsgáltak egyéjszakás 
PSG-s vizsgálattal. A vizsgálatba bevontak közül 25-en 
voltak cukorbetegek. A cukorbetegek között szignifi kán-
san magasabb volt a súlyos OSA (AHI ≥30) előfordulása, 
mint a nem cukorbeteg személyek csoportjában. A vizs-
gálatban négy csoportot hoztak létre az OSA súlyossága 
és a betegek derék-csípő hányadosa (waist-to-hip ratio, 
WHR) alapján. A referenciacsoportot azok alkották, akik 
nem voltak OSA-sok, és a WHR-jük <1. Lineáris regresz-
sziós modellben a diabetesre vonatkozó esélyhányados 
az OSA és a WHR >1 csoportban 11,8 volt, a nem OSA, 
de WHR >1 csoportban 3,6 volt, az OSA, de WHR <1 
csoportban 3,2. Miután WHR-re korrigáltak, szignifi -
káns összefüggést találtak az SDB-változók és az éhomi 




Az egyetlen prospektív PSG-s vizsgálat, amely az SDB 
és a cukorbetegség oki kapcsolatát kutatta, a Wisconsin 
Sleep Cohort 1387 résztvevőjénél zajlott le. A cukorbe-
tegséget orvosi diagnózis alapján vagy a reggeli vércu-
korszint 7 mmol/l feletti értéke esetén állapították meg. 
A közepesen súlyos vagy súlyos apnoés (AHI ≥15) páci-
ensek körében 14,0% volt a cukorbetegség előfordulási 
aránya, míg a nem apnoésok (AHI <5) esetén a preva-
lencia 2,8%-os volt. A 4 évig tartó követéses vizsgálat-
ban nem volt különbség az enyhe, közepes és súlyos 
apnoés betegek között a cukorbetegség incidenciájá-
ban, így nem sikerült bebizonyítani, hogy az SDB oki 
szerepet játszik a diabetes kialakulásában [32].
A horkolás – mint az alvási apnoe egyik legjellemzőbb 
tünete – és a kóros glükózmetabolizmus között is talál-
tak kapcsolatot a kutatók. A rendszeres horkolás kóros 
oGTT-eredményekhez és magasabb HbA
1c
-szinthez ve-
zethet [33], valamint a Nurses’ Health Study cohort 
vizsgálatban az alkalmanként és rendszeresen horkoló 
nővérek körében nagyobb volt a 2TDM kialakulásának a 
kockázata, mint a nem horkolóknál, függetlenül a kortól 
és a testtömegindextől, 10 éves követés során [34]. Egy 
másik 10 éves követéses vizsgálatban, amely egy férfi ak-
ból álló populációban zajlott, a horkolás szintén függet-
len prediktora volt a cukorbetegség kialakulásának [35].
Az alvásmegvonás és az obstruktív
alvási apnoe rizikófaktorai diabetesben
Obesitas
A diabetesszel kapcsolatos alvásproblémák nagy része 
minden bizonnyal az obesitassal függ össze, hiszen az 
obesitas jól ismert szövődménye a komorbid alvászavar, 
a 2TDM-es betegek többsége pedig obes és/vagy cent-
rális zsírfölösleggel rendelkezik. Obesitasban gyakran 
túlműködik a hypothalamus-hypophysis-mellékveseké-
reg tengely is, ami megzavarja a fi ziológiás alvássza-
bályozást. A fi zikai inaktivitás és a gyakori érzelmi za-
varok sem kedveznek az éjszakai nyugodt pihenésnek 
[36].
Az obesitas az OSA legfontosabb rizikófaktora, a férfi -
nemen, a magasabb életkoron, a megnövekedett nyak-
körfogaton, illetve a craniofacialis, valamint felső légúti 
anatómiai rendellenességeken és patológiai állapotokon 
túl [37]. A testsúly 10%-os gyarapodása hatszorosára 
emeli a közepes vagy súlyos fokú SDB kockázatát, és fi -
gyelemre méltó, hogy a 10%-os fogyástól az AHI 26%-os 
csökkenése várható [38]. Az obes személyek 40%-ánál 
van jelen OSA, és az OSAS-betegek 70%-a obes [39]. Az 
obesitas a cukorbetegség rizikófaktora is, ezért tételez-
hették fel sokáig az obesitastól függő közvetett kapcso-
latot a két rendellenesség között. A homogén obesitas 
megváltoztathatja a felső légutak anatómiáját, és zavar-
hatja a normális működést, azonban ennél a centrális 
obesitas sokkal fontosabb rizikófaktor [40]. Az obstruk-
tív alvási apnoés obes pácienseknek súlyosabb a centrá-
lis elhízásuk, mint az apnoéban nem szenvedő szemé-
lyeknek. A többletinzulin-elválasztás miatt a centrális 
zsírszövetben akkumulálódott kóros adipocytákból fel-
szabaduló gyulladásos citokinek (TNF-α, IL-1, IL-6) 
szerepet játszhatnak az inzulinrezisztencia kialakításá-
ban, másrészt emelkedett szintjük összefüggést mutat 
a kóros nappali álmossággal (excessive daytime sleepi-
ness, EDS) [41].
Metabolikus szindróma
Az időskori cukorbetegség szoros kapcsolatban áll a 
metabolikus szindrómával: az ötven év feletti cukorbete-
gek 86%-a szenved ebben a kórképben, illetve a meta-
bolikus szindróma jelenléte esetén ötszörös a diabetes 
kialakulásának a valószínűsége [42]. A metabolikus 
szindróma igen gyakori kórkép, prevalenciája a fejlett or-
szágokban 25–35%-os, diagnózisának a középpontjában 
a centrális obesitas áll a legújabb defi níció alapján, ame-
lyet 2005-ben a Nemzetközi Diabetes Társaság (Inter-
national Diabetes Federation, IDF) alkotott meg [43]. 
Előfordulási gyakorisága az alvási apnoéban szenvedő 
betegek között elérheti a 40%-ot [44]. A metabolikus 
szindróma egyes komponensei és az alvási apnoe között 
számos vizsgálat szoros kapcsolatot igazolt, azaz az inzu-
linrezisztencia, a hyperleptinaemia, a hypercitokinaemia 
és a kóros nappali álmosság mértéke korrelál az alvási 
apnoe AHI szerinti súlyosságával. A legújabb vizsgálatok 
alapján az obesitastól függetlenül is fennáll ez az össze-
függés, ennek következtében egyes szerzők az alvási 
apnoét a metabolikus szindróma egyik megnyilvánulá-
sának tartják [45]. Egy nemrég megjelent közlemény-
ben a szerzők javasolják a „Z-szindróma” fogalmának 
bevezetését, amely a metabolikus (X-) szindróma négy 
eltérésén kívül (inzulinrezisztencia, centrális obesitas, 
hypertonia, dyslipidaemia) ötödikként az alvászavaro-
kat is tartalmazza. A kórkép második legfontosabb pre-
diktorának az obesitas után az alvászavarokat feltétele-
zik a szerzők, és véleményük szerint az alvászavarok 
modellbe való bevételével jobban megérthető a meta-
bolikus szindróma, a diabetes és a cardiovascularis meg-
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betegedések kocká zata közötti kapcsolat. A metabolikus 
szindróma és az alvási apnoe szindróma átfedő tünetei is 
a két kórkép kapcsolatát valószínűsítik (1., 2. táblázat).
A legerősebb bizonyítékok a metabolikus szindróma 
és a hypertonia közötti kapcsolatot igazolják. Hyper-
toniások körében 23–35%-ban találtak OSA-t, külö-
nösen a gyógyszerrezisztens hypertonia esetén igen ma-
gas, férfi ak esetén 96%, nőkben 65% az alvási apnoe 
előfor dulásának aránya [46]. Hasonlóan gyakori az OSA 
non-dipper és maszkírozott hypertonia esetén. Az in-
zulin rezisztencia-alapú kórképekben, például policisztás 
ová rium szindrómában is sokkal magasabb a közép-
súlyos-súlyos OSA prevalenciája, mint a normálpopulá-
cióban [47]. Férfi aknál, illetve a premenopauzális korú 
nőknél az OSA-prevalencia aránya 3,3:1, ellenben ez a 
nemek közti különbség kiegyenlítődik posztmenopau-
zában [48].
Neuropathia
Számos vizsgálatban kimutatták, hogy a diabeteses auto-
nóm neuropathiában gyakoribb az alvási apnoe elő-
fordulása, mint a neuropathiában nem szenvedő cukor-
betegek körében, akik korban, nemben, testsúlyban 
megegyeznek [49]. A neuropathia valószínűleg a felső 
légút beidegzési zavarának következtében vezet alvás 
alatti légútszűkülethez vagy teljes obstrukcióhoz, ame-
lyek során hypopnoe vagy apnoe lép fel oxigénszaturáció-
csökkenéssel és arousallal. Lamond és munkatársai kimu-
tatták, hogy a polyuria, valamint a cukorbetegség késői 
szövődményeként kialakuló fájdalmas neuropathia rend-
szeres ellenőrzése és kezelése csökkenti az éjszakai al vás-
fragmentálódást [50]. 
Egyéb rizikófaktorok
Alvászavarra prediszponáló patofi ziológiai faktor lehet 
az inzulintöbblet hatására bekövetkező súlyos hypo-
glykaemia, amelyre válaszreakcióként az éjszaka folya-
mán az ellenreguláló hormonok (növekedési hormon és 
kortizol) fokozott elválasztása következik be (Somogyi-
effektus), amely hatások hosszú távon megváltoztat-
hatják a cirkadián alvásszabályozást [51]. A betegséggel 
kapcsolatos pszichés adaptációs nehézségek (például a 
diagnózis megismerésekor, a hypo-, illetve hyper glykae-
miával történő újabb és újabb konfrontálódás során, az 
inzulinkezelésre való átállás időpontjában, a szövődmé-
nyek megjelenésekor) insomniával társulhatnak. Alvásza-
varhoz vezethet a depresszió is, amelyre a kezelt dia-
beteses betegek relatív rizikója 1,54-szoros a nem dia-
 beteses populációhoz képest [52].
Az OSAS-kezelés, a CPAP-terápia hatása 
a szénhidrát-anyagcserére
A közepesen súlyos és súlyos alvási apnoe elsőként vá-
lasztandó kezelési módja az életmód-változtatás mellett 
a pozitív légúti nyomású (continuous positive airway 
pressure, CPAP) kezelés, amely a légutak nyitva tartá-
sával nemcsak az alvás alatti légzészavart szünteti meg, 
hanem javítja a nappali tüneteket és a betegek életmi-
nőségét, sőt egyre több adatot ismerünk arra vonatko-
zóan, hogy szimpatikus aktivációt, illetve vérnyomás-
csökkentő, valamint balkamra-funkciót javító hatásával 
csökkenti a cardiovascularis morbiditást és mortalitást. 
A CPAP szénhidrát-anyagcserére kifejtett hatásáról a 
vizsgálatok eredményei ellentmondásosak, további nagy 
randomizált műszeres vizsgálatokra van szükség a hatás 
tisztázásához.
Kétnapos CPAP-kezelés után középsúlyos, illetve sú-
lyos apnoés pácienseknél – glükózinfúzióra válaszul elvá-
lasztott inzulinszintjük vizsgálata során – az inzulin szen-
zitivitás javulását fi gyelték meg, amely hatás három 
hónapig fennmaradt. Az obes páciensekben (BMI >30 
kg/m2) nem érvényesült ilyen mértékű hatás, ami azt su-









Csökkent fi brinolitikus aktivitás, trombózishajlam 
Emelkedett proinfl ammatorikus citokinszint
Hyperleptinaemia 
Kóros nappali aluszékonyság 
Nocturia
Alvási apnoe
2. táblázat Az obstruktív alvási apnoe szindróma tünetei
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A fenti metabolikus szindrómától való eltérések (l. 1. táblázat)
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gallja, hogy obesitas esetén az OSA-nak kisebb szerepe 
van az inzulinszenzitivitás kialakításában [53]. Ugyanez 
a munkacsoport obes 2TDM-es személyeket vizsgálva 
megállapította, hogy a szénhidrátanyagcsere-értékek 
csak három hónapos CPAP-kezelés után kezdtek el ja-
vulni, a HbA
1c
-érték még ezen időtartam után sem válto-
zott szignifi kánsan [54].
Egy kevés beteget bevonó tanulmányban 72 órás fo-
lyamatos szöveti glükózmonitorozást és HbA
1c
-meg ha-
tározást végeztek három hónapos CPAP-kezelés előtt és 
után. Azt találták, hogy három hónapos CPAP-terápia 
után a postprandialis szöveti cukorszintek szignifi kánsan 
csökkentek, valamint a HbA
1c
 7% alá csökkent a pácien-
sek döntő többségében. A HbA
1c
-szintek korreláltak a 
CPAP-n töltött éjszakák számával [55]. Egy másik ta-
nulmány szerint, amelyben obes OSA-s pácienseket 
 vizsgáltak, a három hónapos CPAP-kezelés a vércukor-
szintben és az inzulinrezisztenciában nem okozott vál-
tozást, viszont csökkent a visceralis zsírszövet mennyi-
sége és a leptinszint [56].
A CPAP-kezelés előnyei akkor mutatkoznak meg, 
ha éjszakánként minimum 4 órán keresztül használják 
a betegek a készüléket. A leghosszabb terápiás időszak, 
amelynek a hatását vizsgálták, fél év volt. További hosz-
szabb követési idejű vizsgálatokra lenne szükség ahhoz, 
hogy a CPAP hosszú távú metabolikus hatásai is nyilván-
valók legyenek.
Ajánlások a mindennapi klinikai
gyakorlat számára
A cukorbetegséggel vagy az alvási apnoéval gyakran talál-
kozó klinikusok fontos feladata, hogy bármelyik beteg-
ség jelenléte esetén késleltesség vagy megakadályozzák 
a másik kórkép kialakulását, lépéseket tegyenek a meg-
felelő szűrés érdekében. A megelőzés része lehet a fenn-
álló kórkép megfelelő kezelése, illetve a másik kórképre 
vonatkozó felvilágosítás, egészségnevelés, a lehetséges 
rizikófaktorok csökkentése.
Az alvászavarok a felnőtt lakosság mintegy egyharma-
dát érintik, és a páciensek fele a problémáját súlyosnak 
ítéli meg. Láthatjuk, hogy diabetesben még gyakoribbak 
az alvászavarok, különösen az OSA. A diabetológus 
 akkor jár el helyesen, ha időnként rákérdez betege eset-
leges alvásproblémáira. Elegendő pár célzott kérdést fel-
tenni, hogy vannak-e a betegnek elalvási vagy átalvási 
zavarai, nappali fáradékonysága vagy aluszékonysága, 
rendszeresen és elegendő ideig alszik-e, illetve horkol-e. 
Az OSA-rizikófaktorok jelenléte esetén (férfi nem, idős-
kor, posztmenopauzális nőbeteg, centrális obesitas, 
 inzulinrezisztencia), a has- (férfi aknál 94 cm, nőknél 
80 cm felett) és nyakkörfogat (férfi aknál 43 cm, nőknél 
40 cm felett) vizsgálatával, valamint a Berlin kérdőív és 
az Epworth-álmosságkérdőív segítségével vagy ABPM-
vizsgálattal pontosabban megbecsülhetjük az OSAS-
rizikót. Megalapozott gyanú esetén a pácienseket aján-
lott további speciális kivizsgálásra beutalni – a sze -
rencsére hazánkban is szaporodó – alvásrendelésekre, 
alvásdiagnosztikai laboratóriumokba. Elterjedőben van 
az ApneaLink használata, amely az apnoe otthoni szű-
résére alkalmas lehet. A készülék légáramlás-, horkolás- 
és pulzoxiszenzort tartalmaz, amelyet cukorbetegeken 
 vizsgálva 91%-os specifi citásúnak és 95%-os szenzitivi-
tásúnak validáltak [57]. Lényeges a diabeteses szövőd-
mények, különösen a neuropathia adekvát kezelése és 
rendszeres kontrollja, hiszen az alvási apnoe kialakulá-
sában fontos szerepet játszhat. Nem elhanyagolandó a 
cukorbetegek pszichés vezetése sem, mert a pszichiát-
riai betegségekhez is gyakran társul alvászavar. Min-
denképpen javasolt felhívni a betegek fi gyelmét a lehe-
tőségekhez képest nyugodt életvitel fontosságára és a 
megfelelő mennyiségű – 7-8 órás – alvás jelentőségére. 
Természetesen e betegcsoportban is rendkívül fontos 
a túlsúly megelőzése, csökkentése. Ha az alvási apnoe 
diagnózisa felállítható, lényeges a beteget megfelelő 
 diétára és testmozgásra (testsúlycsökkentésre) biztatni, 
valamint a CPAP-terápia előnyeit, jótékony cardiovas-
cularis és metabolikus hatását hangsúlyozni.
Alvási apnoe esetén a metabolikus zavarokat és a 
cardiovascularis kockázatot rendszeresen fel kell mérni. 
Az évenkénti haskörfogat- és vérnyomásmérés, valamint 
éhomi vérzsír- és vércukor-meghatározás, esetleg oGTT-
vizsgálat elvégzése hozzájárulhat a kóros folyamatok 
időbeli felismeréséhez. Súlyos OSA-ban lehetőség sze-
rint kevesebb szénhidrát bevitele javasolt, illetve kiala-
kult szénhidrátanyagcsere-zavar esetén a CPAP-terápia 
ennek rendeződését is előidézheti, így kifejezetten aján-
lott.
A diabetest és az alvászavarokat tehát nagy valószínű-
séggel egy önrontó kör kapcsolja össze. A folyamatok 
lefékezése, betegeink életminőségének megőrzése és a 
betegség kimenetelének javítása érdekében a két kórkép 
közötti kapcsolat ismerete fontosnak látszik.
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